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Résumé La dysfonction érectile (DE) est une pathologie
multifactorielle fréquente, dont l’origine organique ou
mixte est considérée actuellement comme dominante chez
l’homme après 50 ans. La plupart des DE vasculotissulaires
sont liées à une dysfonction endothéliale, en relation avec les
principaux facteurs de risque cardiovasculaires (FRCV). La
DE représente un indicateur de la santé vasculaire en géné-
ral. Elle est aussi prédictive d’événements cardiovasculaires
(ECV), notamment de coronaropathies. Elle a également été
associée aux artériopathies des membres inférieurs et aux
accidents vasculaires cérébraux. Le pharmaco-écho-doppler
pénien (PEDP) est un examen assez peu utilisé aujourd’hui
dans la prise en charge d’une DE, la recherche étiologique
n’étant encore le plus souvent pas considérée comme néces-
saire à la prise en charge thérapeutique, mais également en
raison de l’absence de standardisation. Cependant, de nom-
breuses publications ont mis récemment en évidence que
l’origine vasculotissulaire d’une DE, établie sur des critères
vélocimétriques enregistrés après injection intracaverneuse
(IIC) de substances vasoactives, renforçait la valeur prédic-
tive de la DE concernant les événements et la mortalité
cardiovasculaires (CV), justifiant un intérêt accru pour réali-
ser cet examen. Pour citer cette revue : Andrologie 22
(2012).
Mots clés Pharmacoécho-doppler · Dysfonction érectile ·
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Abstract Erectile dysfunction (ED) is a common multifac-
torial disease, whose organic or mixed origin is currently
considered as dominant in men aged 50 years and older.
Most ED classified as arterial are linked to endothelial dys-
function in relation to the key factors of cardiovascular risk.
ED is an indicator of vascular health in general. It is also a
predictor of cardiovascular events, including coronary heart
disease. It has also been associated with lower peripheral
arterial disease and stroke. The penile doppler ultrasound
examination is actually used relatively infrequently in the
management of ED, the etiologic factors being considered
most often not necessary for the therapeutic management,
but also because of the absence of standardization. Nonethe-
less, large recent studies have shown that the vascular nature
of ED, basis on doppler parameters recorded after intra-
cavernous injection of vasoactive drugs, strengthened the
predictive value of ED on events and cardiovascular morta-
lity, justifying a highest interest in this test. To cite this
journal: Andrologie 22 (2012).
Keywords Penile doppler ultrasound · Erectile dysfunction ·
Penis
Introduction
La dysfonction érectile (DE) est une pathologie multifacto-
rielle, et il est actuellement admis que la participation orga-
nique ou mixte est dominante chez l’homme après 50 ans, et
que la plupart des DE vasculotissulaires sont liées à une dys-
fonction endothéliale. La DE est étroitement associée aux
principaux facteurs de risque cardiovasculaire (FRCV)
[hypertension artérielle — HTA —, diabète, dyslipidémie,
tabagisme], mais également au syndrome métabolique, à la
sédentarité, à l’obésité et à l’hyperhomocystéinémie [1–3].
La DE et les maladies cardiovasculaires (CV) sont liées par
l’existence des FRCV, par les effets de la pharmacothérapie
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(antihypertenseurs et hypolipémiants) et par les mécanismes
physiopathologiques de base, le lien étiologique étant la
dysfonction endothéliale, considérée comme l’équivalent
d’une altération fonctionnelle précoce qui précède le chan-
gement structurel de la paroi vasculaire.
Dysfonction érectile
et maladies cardiovasculaires
Il existe actuellement de nombreux arguments pour penser
que la DE représente un indicateur de la santé vasculaire en
général. Une DE a été fréquemment retrouvée chez les
patients présentant une coronaropathie stable, un syndrome
coronaire aigu notamment en cas d’atteinte pluritronculaire,
ou encore des anomalies coronarographiques infracliniques,
dont l’importance a été reliée à la sévérité de la DE. Dans la
plupart des cas, la DE précède la coronaropathie, en moyenne
de deux à trois ans [3,4]. La DE a également été associée aux
accidents vasculaires cérébraux [5] ou à l’artériopathie oblité-
rante chronique des membres inférieurs (AOMI). Dans une
étude prospective récente, l’indice de pression systolique à
la cheville était mesuré chez 690 patients devant bénéficier
d’une tomographie d’émission monophotonique dumyocarde
associée à une épreuve de stress : 32 % des patients avec DE
présentaient une AOMI contre 16 % des patients sans DE.
Parmi les patients avec DE, la prévalence de l’AOMI était
associée à la sévérité de la DE (28 % en cas de DE légère,
33 % DE modérée et 40 % DE sévère) [6]. La DE s’avérait
comme un prédicteur indépendant d’AOMI asymptomatique
ou non diagnostiquée (OR : 1,97 [1,32–2,94]).
La DE est également prédictive des événements cardiovas-
culaires (ECV). Dans le Prostate Cancer Prevention Trial, les
patients sans DE à l’entrée dans l’étude et qui développaient
une DE dans les cinq années de suivi avaient un risque d’ECV
augmenté de 25 %. Pour les patients qui avaient une DE à
l’entrée dans l’étude ou qui en développaient une au cours
du suivi, le risque d’ECV était augmenté de 45 % à cinq ans
[7]. Chez les patients diabétiques de type II, le risque est
majoré : l’existence d’uneDEmultiplie par 1,6 le risque d’évé-
nements coronaires à quatre ans [8] et par 2 le risque d’ECVet
de décès à quatre ans en cas de coronaropathie silencieuse [9].
Dans une étude récente, l’existence d’une DE ne semble néan-
moins pas prédire un surrisque d’ECV par rapport aux tradi-
tionnels FRCV [10]. Il existe par ailleurs un lien entre la mor-
bimortalité CV et la sévérité de la DE, une DE légère
n’entraînant probablement pas de surrisque CV [11,12].
Pharmaco-écho-doppler pénien (PEDP)
Le PEPD est en pratique assez peu utilisé par les médecins
prenant en charge la DE : 10 % des DE aux États-Unis [13]
et 30 % en France [14]. Bien que peu invasif, son coût et
l’absence de standardisation sont mis en avant comme un
frein à son utilisation. Il est également opérateur-dépendant
comme toutes les explorations ultrasonores, et est soumis à
des causes d’erreur d’interprétation comme par exemple
l’hyperadrénergie du patient et les variantes anatomiques
des artères caverneuses. Il est acquis en 2010 que le PEDP
est l’examen de référence pour diagnostiquer l’origine vas-
culotissulaire d’une DE, avec toutefois une recommandation
de grade B [15]. Les associations européennes et américai-
nes d’urologie ne recommandent actuellement pas le PEPD
en première intention dans le bilan d’une DE. En 2005,
les recommandations françaises de l’Association inter-
hospitalo-universitaire de sexologie (AIHUS) proposaient,
de façon non systématique, la réalisation d’un PEDP en cas
de tabagisme ou de pathologie du métabolisme lipidique
et/ou CVou en présence d’un souffle artériel [16]. Dans les
dernières recommandations de l’Association Européenne
d’Urologie [17], le PEDP est indiqué dans les DE secondai-
res à un traumatisme pelvipérinéal et en cas d’association à
une déformation congénitale ou acquise de la verge. Les
autres indications sont les échecs des traitements oraux, la
demande du patient, des raisons médicolégales ou encore
avant chirurgie prothétique pénienne.
De fait, la prise en charge actuelle de la DE est focalisée
sur la recherche des facteurs de comorbidités et le traitement
du « symptôme DE », non pas sur le diagnostic précis de
la cause, les inhibiteurs de la phosphodiestérase 5 étant la
thérapeutique de première intention pour l’ensemble des
patients. Mais depuis quelques années, il a été montré que
si l’existence ou l’apparition d’une DE est associée à une
augmentation des ECV, l’existence d’une origine vasculotis-
sulaire de la DE établie par le PEDP permet de prédire
encore mieux les ECV majeurs (OR : 2,67 [1,42–5,04] vs
OR : 1,75 [1,1–1,78] en cas de DE sévère) [18]. Considérant
que le pharmacotest, c’est-à-dire l’injection intracaverneuse
(IIC) d’une substance vasoactive (prostaglandine E1
[PGE1], papavérine), n’est pas fiable pour éliminer une
cause vasculaire, il a été suggéré que le PEDP soit réalisé
chez les patients présentant un ou plusieurs FRCV [19].
Méthodologie du PEDP
L’échographie-doppler est au mieux réalisé dans une pièce
confortable, calme, dans la semi-obscurité et dans une
atmosphère tempérée. Le patient doit être préalablement
rassuré et informé sur le déroulement de l’examen. Ces condi-
tions sont importantes, car son anxiété est un facteur impor-
tant pouvant modifier les résultats de l’examen. L’exploration
commence toujours par une étude de l’aorte, des artères
iliaques communes, iliaques externes et hypogastriques à
l’aide d’une sonde de basses fréquences (3,5–5 MHz), à la
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recherche de lésions sténosantes ou occlusives (voire une
exploration complète des artères des membres inférieurs en
cas de nécessité).
Pour l’examen des artères caverneuses, on utilise une
sonde linéaire de hautes fréquences (7 à 14 MHz). La voie
d’abord peut être dorsale, de préférence ventrale, et le
balayage est réalisé en coupes sagittale et frontale. Par voie
ventrale, le pénis est tenu en position anatomique par le
patient, plaqué contre la paroi abdominale.
La cartographie couleur des vaisseaux permet le bon posi-
tionnement du tir doppler et la correction d’angle. L’enregis-
trement des flux caverneux est réalisé en coupe sagittale, au
niveau du tiers proximal de la verge sur une artère caver-
neuse principale, en évitant les artères caverneuses accessoi-
res ou une branche issue d’une dorsale. Cette position per-
met d’obtenir un angle optimal (≤ 60°) et réduit les risques
d’erreur d’enregistrement des vitesses sur une partie plus
distale de la verge, jusqu’à 50 % inférieures aux vitesses
enregistrées à la base en cas d’insuffisance artérielle [20]
(20 % en l’absence d’insuffisance artérielle) [21]. Les prin-
cipaux critères hémodynamiques utilisés dans le PEDP sont
le Pic Systolique de Vitesse au repos (PSVr), le PSV après
IIC d’une substance vasoactive (Pic Systolique de Vitesse
post-injection [PSVpi]), le Temps de Montée Systolique
(TMS), la Vitesse TéléDiastolique (VTD) et l’Indice de
Résistance (IR) (Fig. 1). L’enregistrement optimum est réa-
lisé à partir de la 15e minute et jusqu’à 20–25 minutes après
la stimulation pharmacologique.
Pharmacostimulation
L’IIC d’une substance vasoactive entraîne une érection chez
le sujet avec fonction artérielle normale, aidant à différencier
les DE de cause psychologique ou neurologique de celles
d’origine artérielle. Il existe néanmoins une variabilité de
la réponse clinique et hémodynamique à l’IIC : une réponse
non optimale peut conduire à une interprétation erronée de
fuite veineuse expliquée par l’anxiété du patient et liée à
l’augmentation du tonus adrénergique, conduisant à des
« faux-négatifs » ; il peut également exister des « faux-
positifs », car une érection normale nécessite une pression
intracaverneuse d’environ 80 mmHg, parfois inférieure à la
pression systémique, et n’élimine donc pas une insuffisance
artérielle [22]. Pescatori et al. avaient ainsi démontré que
chez 40 % des patients répondeurs, le gradient entre la pres-
sion systémique et la pression caverneuse était supérieur à
24 mmHg [23]. Plusieurs substances vasoactives sont utili-
sées au cours du pharmacotest (papavérine, PGE1, phento-
lamine), seules ou en association. Même s’il n’existe aucun
consensus sur la substance et le dosage, la PGE1 est actuel-
lement la plus utilisée à une dose de 5 à 20 μg, le plus sou-
vent 10 μg, en raison d’une efficacité suffisante et d’un taux
d’érections prolongées de seulement 0,1 à 1 % [19,24].
Pour obtenir une réponse maximale, la stimulation phar-
macologique a été associée à l’autostimulation et/ou à la sti-
mulation visuelle, ou encore à l’utilisation de dispositifs
vibrotactiles. Certains auteurs pensent que cette stimulation
complémentaire est indispensable au diagnostic. Afin de dif-
férencier une hypertonie adrénergique d’une Dysfonction
Veino-Occlusive (DVO) ont été proposées par certains une
injection complémentaire de Bimix (PGE1 + phentolamine)
ou de Trimix (PGE1 + phentolamine + papavérine), au prix
d’une augmentation du taux d’érections prolongées [19]. En
alternative à l’IIC, la pharmacostimulation avec le sildénafil
et le vardénafil a été proposée, en association avec une sti-
mulation visuelle, avec des résultats similaires ou inférieurs.
L’incidence d’érections prolongées varie de 0,1 %
(PGE1 : 10 μg) à 11 % (Trimix) au cours du PEDP [19].
Après injection, l’absence de flux artériel dans les artères
caverneuses ou un IR de 1 (absence de flux diastolique ou
flux diastolique inversé) seraient hautement prédictifs
d’érection prolongée (Fig. 2). Plusieurs attitudes sont propo-
sées dans ce cas : introduire un traitement médical, hospita-
liser le patient, le garder en observation deux heures et le
traiter si l’érection persiste au-delà. Il paraît indispensable
qu’une information sur le risque d’érection prolongée soit
délivrée préalablement au patient (Tableau 1).
Critères diagnostiques du PEDP
Insuffisance vasculotissulaire
Le principal critère pour définir l’insuffisance artérielle est le
PSVpi. Les seuils du PSVpi ont été corrélés au début des
années 1990 aux données de l’artériographie. Le diagnostic
artériographique de l’insuffisance artérielle n’était cependant
Fig. 1 Critères hémodynamiques : pic systolique de vitesse :
PSV = 46,8 cm/s, vitesse télédiastolique : VTD = 9,5 cm/s, temps
de montée systolique : TMS = 67 ms, indice de résistance :
IR = 0,80
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pas univoque, incluant, outre les lésions occlusives, les sté-
noses de plus de 50 % pour certains [25], les sténoses de plus
de 75 % et l’insuffisance artériolaire (artères hélicines) pour
d’autres [26]. Par ailleurs, le produit utilisé était la papavé-
rine (15 à 60 mg) [25–27], plus rarement la PGE1 à 20 μg
[28]. Quelques années auparavant, Rajfer et al. n’avaient pas
retrouvé de corrélation entre le PSVpi de 60 mg de papavé-
rine et les données de l’angiographie [29], mais ils avaient
choisi un seuil de PSV supérieur à 25 cm/s pour exclure
l’insuffisance artérielle. Or, Benson et al. démontrèrent quel-
ques années plus tard que ce seuil était trop peu spécifique
pour éliminer une insuffisance artérielle (VPP : 52 vs 92 %
pour un PSV > 35 cm/s). Un PSVpi supérieur à 35 cm/s
traduit une vascularisation normale tandis qu’un PSVpi infé-
rieur à 25 cm/s traduit une insuffisance artérielle [19] (Fig. 3).
Néanmoins, l’écho-doppler n’est pas un test idéal, et son
interprétation reste parfois difficile. Si la sensibilité d’un
PSV inférieur à 25 cm/s pour affirmer une insuffisance arté-
rielle est de 90 %, sa spécificité ne dépasse pas 50 % ; la
moitié des patients atteints d’insuffisance artérielle auront
donc des PSVpi supérieurs à 25 cm/s [25]. En revanche et
même si chez des volontaires sains, les PSVpi peuvent varier
de 19 à 120 cm/s [30], un PSVpi supérieur à 35 cm/s est
suffisamment sensible et spécifique pour éliminer une insuf-
fisance artérielle. Enfin, les valeurs intermédiaires (25 à
35 cm/s) ne sont pas assez spécifiques. Chez les sujets jeunes
particulièrement, un PSV inférieur à 30 cm/s doit être inter-
prété avec prudence en raison de l’anxiété, et peut motiver
une seconde exploration [31]. Le PSV peut varier non seu-
lement en fonction du site d’enregistrement et de l’existence
de variations anatomiques (présence d’une ou de plusieurs
artères caverneuses dans chaque corps, bifurcations), mais
aussi de la prise d’un traitement antihypertenseur, d’un anti-
dépresseur tricyclique, de la présence d’un diabète, voire de
l’âge, ce qui est discuté [19]. L’effet du tabagisme sur les
valeurs du PSV est également controversé (Tableau 2).
Pour augmenter la spécificité de l’écho-doppler quand
les valeurs de PSV sont intermédiaires, le TMS a été utilisé,
un TMS supérieur à 110 ms étant évocateur d’une
Tableau 1 Conduite à tenir devant une érection prolongée.
En cas de persistance de l’érection d’une durée supérieure
à trois heures malgré masturbation, rapports, mictions,
douches froides et exercice physique des membres inférieurs
pendant 30 minutes, avant drainage, injecter très lentement
en intracaverneux direct 0,6 ml ou 6 mg d’étiléfrine
(Effortil® : ampoule de 10 mg/1 ml), à compléter
éventuellement jusqu’à une dose maximale de 10 mg.
Une surveillance de la PA s’impose.
En l’absence d’efficacité, prendre immédiatement contact
avec le service de garde (24 heures/24) préalablement défini
par le médecin prescripteur-responsable. Une ponction-
évacuation IC à l’aiguille (19 à 21 G) ou par Butterfly 30 G
réalisée en ambulatoire sera parfois nécessaire jusque
détumescence complète persistante.
Fig. 2 Indice de Résistance = 1, après injection intracaverneuse
de prostaglandine E1, traduisant un risque élevé d’érection
prolongée






> 35 cm/s < 25 cm/s
Temps de montée
systolique (TMS)
< 100 ms > 110 ms
Fig. 3 Insuffisance artérielle : Pic Systolique de Vitesse = 9,1 c/ms,
enregistré cinq minutes après injection intracaverneuse de
prostaglandine E1
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insuffisance artérielle avec une VPP de 92 % en comparai-
son avec l’angiographie. D’autres critères diagnostiques
peuvent être utilisés, notamment lorsque les PSV sont inter-
médiaires : l’index d’accélération, normalement supérieur à
400 cm/s2 ; une asymétrie supérieure à 20 % des PSV, l’aug-
mentation de diamètre des artères caverneuses après injec-
tion, paramètre qui n’est plus actuellement utilisé ; l’exis-
tence d’une sténose caverneuse ou encore l’enregistrement
d’un flux rétrograde [19] ; un flux rétrograde au sein de com-
munications cavernospongieuses (entre l’artère caverneuse
et l’artère urétrale) [32].
Afin de s’affranchir de l’IIC, certains auteurs ont défini
des critères enregistrés au repos comme facteur prédictif
d’insuffisance artérielle (PSV < 10 ou 13 cm/s) [18] ou de
l’absence d’insuffisance artérielle (PSV > 12,5 cm/s, index
d’accélération > 1 m/s2) [33]. Il semble que le PSVr soit
moins sensible au stress que le PSVpi [18].
Dysfonction veino-occlusive (DVO)
La DVO a été rapportée au développement d’importantes
veines de drainage ou bien à des pathologies dégénératives
du tissu caverneux (maladie de Lapeyronie, vieillissement,
diabète) ou traumatiques de l’albuginée, pouvant entraîner
une compression insuffisante des veines efférentes sous cette
albuginée. Si l’examen de référence pour le diagnostic d’im-
puissance par fuite cavernoveineuse est la cavernosométrie-
cavernosographie, il s’agit d’un examen invasif rarement uti-
lisé aujourd’hui. L’utilisation du PEPD avec mesure de la
VTD et de l’IR a été proposée comme test de dépistage chez
ces patients. La concordance entre le PEPD et la cavernomé-
trie est néanmoins considérée comme moyenne pour suspec-
ter une DVO. Teloken et al. ont récemment mis en évidence
que trois facteurs étaient prédictifs d’un diagnostic
écho-doppler faussement positif de DVO : un jeune âge
(< 45 ans), la présence de moins de deux FRCVet l’absence
lors de l’examen d’une érection de qualité au moins iden-
tique à la meilleure érection obtenue à domicile sans l’aide
de médicaments vasoactifs (Bedroom Quality Erection
[BQE]) [34]. Si un PEPD normal permet d’éviter une caver-
nosographie, lorsqu’il évoque une fuite veineuse et qu’un
geste chirurgical ou endovasculaire est envisagé, celle-ci
est réalisée à titre préopératoire. Les techniques chirurgicales
proposées telles que l’artérialisation de la verge dorsale pro-
fonde de la verge ou la ligature de veines de drainage sont
néanmoins très controversées, et le traitement actuel fait
principalement appel aux médicaments sexoactifs oraux
et/ou par voie intracaverneuse. Elles ne doivent être utilisées
que chez des patients sélectionnés chez lesquels les traite-
ments médicaux ont échoué (patients jeunes avec DE pri-
maire, fuite cavernoveineuse sur maladie de Lapeyronie,
fracture de verge, traumatismes pelvipérinéaux) [grade C]
(troisième consultation internationale de médecine sexuelle
2009) [35,36] (Tableau 3).
L’insuffisance d’occlusion cavernoveineuse est au mieux
évaluée 15 à 20 minutes après l’injection de la substance
vasoactive. Chez le sujet normal dont la verge est turges-
cente, la vitesse diastolique décroît avec l’érection et est pro-
che de 0 lorsque la pression intracaverneuse atteint 60 mmHg
(IR = 1) [24]. En l’absence d’insuffisance artérielle, la DVO
est définie par une VTD supérieure à 5 cm/s et un IR infé-
rieur à 0,85 (Fig. 4). L’enregistrement d’un IR inférieur à
0,75 dans la veine dorsale de la verge 20 minutes après une
IIC serait associé chez 95 % des patients à une DVO, un IR
supérieur à 0,9 étant associé dans 90 % des cas à l’absence
de fuite cavernoveineuse [37]. Lorsque, au terme d’une
exploration bien conduite, la VTD est supérieure à 5 cm/s
avec un IR supérieur à 0,85, la question est de savoir s’il
existe une DVO ou une hyperadrénergie. Aversa et Sarteschi
ont montré que parmi les patients classés initialement
comme ayant une DVO (VTD > 5 cm/s et/ou IR < 0,90),
près de la moitié « normalisaient » finalement leur VTD
après une seconde injection soit de 10 μg de PGE1, soit
d’une association PGE1 10 μg–phentolamine [19]. L’amé-
lioration de la précision diagnostique conduisait néanmoins
à une augmentation du taux d’érection prolongée (3,3 %).




Indice de résistance > 0,85 < 0,85
Vitesse télédiastolique < 5 cm/s > 5 cm/s
Fig. 4 Dysfonction veino-occlusive : Pic Systolique de Vitesse =
42,9 cm/s, Vitesse ; TéléDiastolique = 15,6 cm/s, Indice de Résis-
tance = 0,64, enregistrés 20 minutes après injection intracaver-
neuse de 10 μg de Prostaglandine E1
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Afin de limiter les effets de l’hyperadrénergie, la répéti-
tion du PEDP apporte-t-elle un gain dans la précision diag-
nostique ? Si Akkus et al. avaient montré qu’il n’y avait pas
de différence significative entre les paramètres (PSV et
VTD) mesurés lors de trois explorations réalisées à sept
jours d’intervalle, la répétition des examens conduisait
néanmoins à une « normalisation » du PSV dans 5 % des
cas et de l’EDV dans 23 % des cas, traduisant probablement
la diminution de l’hyperadrénergie [38].
PEDP et maladies cardiovasculaires
Si le PEDP est considéré en 2010 comme le gold standard
pour établir la nature vasculotissulaire d’une DE [19], il est
également de mieux en mieux documenté dans le dépistage
précoce des coronaropathies et des artériopathies périphé-
riques asymptomatiques.
Kawanishi et al. ont démontré que seulement 3,7 % des
patients explorés par épreuve d’effort ± scintigraphie et/ou
coronarographie et qui ont un PSV supérieur à 35 cm/s après
injection de 20 μg de PGE1 présentent une pathologie coro-
naire silencieuse contre 42 % d’entre eux quand le PSVpi est
inférieur à 35 cm/s [39]. El-Sakka et Morsy ont retrouvé une
association significative entre la baisse du PSVpi et l’exis-
tence et la sévérité d’une coronaropathie diagnostiquée par
ECG et épreuve d’effort [40]. Sur une petite série de patients
diabétiques de type II, Corona et al. ont montré qu’un PSVr
inférieur à 13 cm/s était prédictif à la fois de DE vasculaire
définie sur le PSVpi et de coronaropathie silencieuse diag-
nostiquée par la baisse de la réserve coronaire évaluée en
scintigraphie de stress, avec une précision diagnostique de
80 % [18]. Ces résultats nécessitent néanmoins d’être confir-
més sur de plus larges études, notamment chez les patients
non diabétiques.
Ont également été corrélées avec un PSVpi diminué la
présence de plaques athéroscléreuses carotidiennes et fémo-
rales et l’augmentation de l’épaisseur intima-média (EIM)
carotidienne [41]. Dans une étude de cohorte récente,
Corona et al. avaient suivi en moyenne 4,3 ans 1 687 patients
porteurs d’une DE, d’âge moyen de 55 ans, à la recherche
d’ECV majeurs (coronaires, cérébrovasculaires, AOMI)
[42]. Neuf cent cinquante-sept de ces patients avaient béné-
ficié d’un PEPD avec enregistrement du PSVr et du PSVpi
(10 g PGE1). Une DE sévère, définie par l’absence d’érec-
tion suffisante pour une pénétration dans plus de 75 % des
cas, était significativement associée à la survenue d’ECV
(OR : 1,75 [1,10–2,78]). Un PSVpi inférieur à 25 cm/s
était associé à une augmentation des ECV (OR : 2,67
[1,42–5,04]), de même qu’un PSVr inférieur à 13 cm/s
(OR : 1,57 [1,01–2,47]). Chaque diminution de 5 cm/s du
PSVpi était associée à une augmentation de 5 % des ECV,
permettant une stratification du risque. La VTD et l’IR
n’étaient pas prédictifs d’ECV. Enfin, le caractère prédictif
d’un PSVpi inférieur à 25 cm/s demeurait après ajustement
selon le risque CV calculé selon le modèle de Framingham
(OR : 2,14 [1,06–5,02]). Les auteurs concluaient que le
PEDP pourrait être une exploration utile à l’évaluation du
risque CV des patients atteints de DE, même si des études
plus larges devaient être conduites pour confirmer ces don-
nées. Le PEDP pourrait donc constituer un marqueur de
sélection des patients ayant une DE et à risque CV majoré.
Par ailleurs, la physiopathogénie de la DE n’est pas uni-
voque, pouvant faire intervenir la dysfonction endothéliale,
l’athérosclérose et l’artériosclérose, avec pour corollaire un
risque d’ECV qui peut être différent selon l’âge du patient.
Inman et al. avaient en effet montré que l’existence d’une
DE multipliait le risque relatif de coronaropathie à dix ans
par 50 chez les patients entre 40 et 49 ans contre seulement
par 1,3 chez les patients de plus de 70 ans [43]. Dans une
étude rétrospective australienne portant sur 1 660 patients
présentant une DE, Chew et al. avaient également rapporté
un risque relatif d’ECV particulièrement élevé chez les
patients de moins de 40 ans : OR : 7,6 [7,5–17,8] entre
20 et 29 ans et OR : 7,4 [4,5–11,5] entre 30 et 39 ans vs
OR : 3,5 [2,7–4,4] entre 40 et 49 ans [44].
Miner a récemment proposé un algorithme de prise en
charge tenant compte de l’âge des patients, consistant à
requalifier les patients de moins de 60 ans avec une DE et
un risque cardiovasculaire faible (risque d’ECV inférieur à
15 % à dix ans) en patients à risque intermédiaire (risque
entre 15 et 20 % à dix ans) [45]. Afin d’affiner le risque
CV, plusieurs outils seraient utilisables : marqueurs de risque
cliniques, biologiques ou d’imagerie, dans lesquels figure le
PEDP.
Cependant, l’utilisation des critères diagnostiques du
PEDP comme élément d’appréciation du risque CV
pourrait-elle être adaptée chez ces patients jeunes
(40–49 ans), dont la DE est probablement davantage liée à
une dysfonction endothéliale qu’à des lésions athéroscléreu-
ses hémodynamiquement significatives ? Afin d’étudier la
dysfonction endothéliale pénienne, Virag avait proposé le
PNORT (Penile Nitric Oxide Release Test), développé
comme une alternative au test pharmacologique [46]. Le
PNORT évalue la réserve en monoxyde d’azote (NO) des
corps caverneux en mesurant les variations de calibre des
artères caverneuses après occlusion de la circulation
pénienne (vasodilatation postocclusive). Virag avait montré
qu’un pourcentage d’augmentation du diamètre des artères
caverneuses inférieur à 35 % identifiait une DE organique
avec une sensibilité et une spécificité de 100 et 92 %. La
baisse de la fonction endothéliale pénienne était corrélée à
l’origine organique (vasculaire ou neurologique) et à la
présence de FRCV.
Il n’existe pas de travaux corrélant les critères hémodyna-
miques du PEDP et la dysfonction endothéliale pénienne.
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Pourtant, certaines études montrent que ces critères sont
probablement sensibles à la modification de la fonction
endothéliale pénienne. Ainsi, le PSVpi était significative-
ment augmenté après six mois de traitement par testostérone
transdermique (5 mg/j) dans une série de 15 patients hypo-
gonadiques d’âge moyen de 32 ans [47]. Le PSVpi était
également amélioré par la prise quotidienne de 20 mg/j pen-
dant trois mois de tadalafil dans une série de 60 patients âgés
de 60 à 70 ans ayant une DE sans FRCVmajeur, sans plaque
athéroscléreuse carotidienne mais avec une augmentation de
l’EIM. L’augmentation du PSVpi était reliée par les auteurs à
l’amélioration de la fonction endothéliale [48]. Enfin, le
PSVr était significativement augmenté après un traitement
de 20 mg de tadalafil administré tous les deux jours pendant
quatre semaines dans une série de 20 patients d’âge moyen
de 54 ans [49]. Il semble donc bien que le PSV ne soit pas
uniquement lié au retentissement hémodynamique de lésions
athéroscléreuses mais également à la fonction endothéliale
pénienne. Dès lors, on peut se demander s’il serait possible
de définir des seuils de PSV témoignant d’une dysfonction
endothéliale pénienne.
Conclusion
La DE est un symptôme fréquent, étroitement lié aux FRCV,
à la coronaropathie et à l’artériopathie des membres infé-
rieurs, dont plusieurs études ont mis en évidence qu’elle
est probablement un élément prédicteur. Le PEDP est consi-
déré comme l’examen de référence pour établir la nature
vasculotissulaire d’une DE, et certaines études tendent à
montrer que, parmi les patients de plus de 40 ans présentant
une DE associée à un ou plusieurs FRCV, la reconnaissance
d’une insuffisance vasculotissulaire est également prédictive
d’ECV. Si les publications à venir confirment le rôle du
PEDP comme examen de dépistage de pathologies CV
asymptomatiques en sélectionnant les patients à risque CV
majoré, il pourrait s’inscrire dans l’avenir comme un élément
important de la prise en charge globale de la DE. Une
standardisation de l’examen sera nécessaire en termes de
posologie de substance injectée, de chronologie de recueil
des critères vélocimétriques, d’éventuels redosages et/ou
répétitions.
Conflit d’intérêt : les auteurs déclarent ne pas avoir de
conflit d’intérêt.
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